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Uvod
Osnovno i glavno obeležje obolevanja i smrtnosti sav-
remenog sveta su hronične nezarazne metaboličke bolesti
čije je širenje skoro pandemijskog karaktera, posebno u naj-
razvijenijim zemljama sveta. Zbog toga je neophodno što pre
pronaći i primeniti adekvatne mere za prevenciju, suzbijanje
i zaštitu zdravlja stanovništva od tih bolesti.
Istorijat
Na udruženost različitih metaboličkih poremećaja kao
što su povišeni nivo šećera u krvi, hipertenzija i giht prvi je
ukazao švedski doktor Kylin 
1 dvadesetih godina prošlog ve-
ka. Pre nešto više od pola veka Vague 
2, 3 iz Marseillea uka-
zao je da na visok rizik za pojavu bolesti krvnih sudova utiče
ne samo količina nego i raspodela masti (androgeni, muški
tip gojaznosti). Deset godina kasnije, 1966, Camus 
4 prvi je
upotrebio naziv metabolički sindrom (trisindrom) i upozorio
da je kod bolesnika sa šećernom bolešću, hiperlipidemijom i
gihtom znatno povećana mogućnost pojave bolesti krvnih
sudova. Godine 1968. Haller i sar. 
5 proširili su pojam meta-
boličkog sindroma i njime obuhvatili još i gojaznost, dislipo-
proteinemiju (poremećen odnos lipida u krvi), šećernu bolest
tipa II, giht i povišen krvni pritisak. Nakon toga, metabolički
sindrom pada u zaborav tokom dvadesetak godina, a 1988.
godine Reaven 
6 opisuje sindrom X, pod kojim podrazumeva
šećernu bolest tipa II, dislipidemiju, povišen krvni pritisak i
otpornost na insulin (insulinska rezistencija) 
6. Reaven je na-
glasio da pod dislipidemijom podrazumeva povišenje nivoa
triglicerida i sniženje vrednosti HDL holesterola i smatra da
insulinska rezistencija nije poseban metabolički poremećaj.
Iako naziv ukazuje da je u pitanju udruženost više različitih
poremećaja koji nisu potpuno istraženi (simbol X) i čine jed-
nu nepoznanicu, on se ipak zalaže za termin sindrom X i
smatra da su nazivi metabolički ili dismetabolički sindrom,
koji su ustanovljeni i najčešće korišćeni u Evropi, neodgova-
rajući, jer se oslanjaju na nejasan termin „metabolički“. Tre-
ba naglasiti da se sindrom X koristi kao termin i u kardiolo-
giji. Odnosi se na pojavu tegoba anginoznog karaktera, sa
pozitivnim testom fizičkog opterećenja i normalnim nalazom
na koronarnim krvnim sudovima 
7. Kako je u osnovi čitavog
poremećaja insulinska rezistencija, DeFronzo i Ferrannini 
8
predložili su naziv sindrom insulinske rezistencije (insulin
resistance syndrome – IRS). Najverovatnije će, vremenom,
ovakva definicija sindroma biti još neprikladnija, kada se
broj poremećaja koji se dovode u uzajamnu vezu, a koji su
povezani sa posledičnom insulinskom rezistencijom i hipe-
rinsulinemijom, bude povećao.
Može se reći da još uvek ne postoji terminološka sagla-
snost o ovom sindromu. Evropljani i dalje govore o metabo-
ličkom ili plurimetaboličkom sindromu 
9, 10, a upotrebljava se
i naziv „mrtvački kvartet“ 
11, „sindrom vesternizacije“, „Re-
avenov sindrom“. Amerikanci za navedeni sindrom upotreb-
ljavaju termin sindrom X ili sindrom insulinske rezistencije.
Svi se slažu da su bolesnici s tim sindromom veoma ugroženi
kada su bolesti srca i krvnih sudova u pitanju 
12–14.
Definicija: metabolički sindrom ili sindrom
insulinske rezistencije?
Postoje najmanje četiri definicije koje su dale važan
doprinos u indentifikovanju i grupisanju pojedinih kliničkih i
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Organization (WHO) – Definition, Diagnosis and Classi-
fications of Diabetes Mellitus and its Complications, Eu-
ropean Group for the Study of Insulin Resistance Guidelines
(EGIR),
 the National Cholesterol Education Program i Adult
Treatment Panel III Definition (NCEP/ATP III) i American
College of Endocrinology (ACE) – Position Statement on the
Insulin Resistence Syndrome 
15–18.
Evidentno je da je u osnovi svih pomenutih definicija us-
postavljena veza između gojaznosti, lipidnog statusa, poviše-
nog krvnog pritiska i vrednosti glukoze u plazmi 
19, u nastoja-
nju da se utvrdi njihova povezanost sa insulinskom rezistenci-
jom. Ipak, postoje razlike u preporukama u odnosu na pojedi-
načne referentne vrednosti, načinu procene gojaznosti, uzroč-
no-posledičnim vezama između pojedinih faktora rizika, itd.
Najčešće korišćeni i upoređivani su: WHO preporuke koje uk-
ljučuju direktnu meru insulinske rezistencije i NCEP/ATP III
kriterijumi, koji koriste surogate za merenje insulinske rezis-
tencije jer su prikladniji za kliničku praksu 
15, 16, 18.
Eksplozija istraživačkog i obrazovnog materijala o me-
taboličkom sindromu svedoči o prepoznavanju njegove važ-
nosti od strane stručnjaka. American Association of Clinical
Endocrinologist (AACE) predvodi istraživanja koja bi omo-
gućila lekarima da otkriju i leče rizične pojedince, kreirajući
ICD-9 Code 277.7 za metabolički sindrom 
20.
Preporuke WHO nisu formulisane kao definicija meta-
boličkog sindroma, već kao radna osnova za buduća istraži-
vanja. Takođe, za definisanje metaboličkog sindroma sta-
ndardima WHO, neophodna je, pored surogata za merenje
insulinske rezistencije (prisutnog dijabetesa tipa II, povećene
vrednosti glukoze našte ili nakon testa opterećenja gluko-
zom) i vrednost insulinske rezistencije, izražene preko hipe-
rinsulinemijsko-euglikemskog klamp metoda u najnižoj čet-
vrtini krive doza-odgovor (postreceptorski defekt). Pored to-
ga što je određivanje insulinske rezistencije na ovaj način
neprikladno za kliničku praksu, ono predstavlja neprihvatljiv
i skup način pronalaženja pojedinaca koji pripadaju metabo-
ličkom sindromu u epidemiološkim i drugim studijama koje
se bave ovom temom 
16, 21 (tabela 1).
Definicija metaboličkog sindroma EGIR, objavljena nakon
preporuka WHO, bila je dostupnija za detekciju bolesnika. Ona
predstavlja modifikovanu verziju koja treba da se koristi kod
osoba koje nisu obolele od dijabetesa. Kao meru insulinske rezi-
stencije, EGIR definicija predlaže određivanje insulina našte,
čija vrednost treba da bude u gornjoj četvrtini vrednosti insulina
našte kod nedijabetesne grupe bolesnika 
18, 21 (tabela 2).
Kriterijumi NCEP/ATP III su deo naučnog programa
koji je usmeren ka pronalaženju bolesnika koji boluju od
metaboličkog sindroma u smislu prevencije koronarne bole-
sti. Ovi kriterijumi su formulisani da bi bili dostupniji i jed-
nostavniji za primenu u kliničkoj praksi, jer ne uključuju di-
rektno merenje insulinske rezistencije. Da bi definisali bole-
snika sa metaboličkim sindromom, potrebno je da on/ona is-
puni tri od pet kriterijuma koji uključuju: povišenu vrednost
šećera u krvi, hipertenziju, povišene vrednosti triglicerida i
niske vrednosti HDL holesterola u krvi kao i obim struka
preko 102 cm za muškarce i 88 cm za žene 
15, 21 (tabela 3).
Tabela 1
Kriterijumi Svetske zdravstvene organizacije za postavljanje
dijagnoze metaboličkog sindroma
Dijabetes melitus tip 2, povišena vrednost glukoze našte, intolerancija
glukoze ili insulinska rezistancija potvrđena HOMA* indeksom i ≥ 2
ponuđenih kriterijuma:
Obim struk/kuk > 90 cm kod muškaraca, > 85 cm kod žena
Serumski trigliceridi ≥ 150 mg/dl
HDL  holesterol < 35 mg/dl kod muškaraca, < 39 mg/dl kod žena
Mikroalbuminurija > 20 mcg/min
Krvni pritisak ≥ 140/90 mmHg
*Homeostasis model insulin resistance assessment index
Tabela 2
Kriterijumi EGIR* za postavljanje dijagnoze metaboličkog sindroma
Hiperinsulinemija našte i ≥ 2 od ponuđenih kriterijuma:
Glukoza našte ≥ 6,1 mmol/l ali ne osobe obolele od dijabetes melitusa
Krvni pritisak ≥ 140/90 mmHg ili korišćenje antihipertenzivne terapije
Trigliceridi > 2 mmol/l ili HDL holesterol < 1 mmol/l ili korišćenje hipolipemika
Obim struk/kuk > 94 cm kod muškaraca ili > 80 cm kod žena
*European Group for the Study of Insulin Resistance
Tabela 3
Kriterijumi NCEP* i ATP
† III za postavljanje dijagnoze
metaboličkog sindroma
≥ 3 od ponuđenih kriterijuma:
Obim struk/kuk > 102 cm kod muškaraca i > 88 cm kod žena
Serumski trigliceridi ≥ 150 mg/dl
HDL holesterol < 40 mg/dl kod muškaraca, < 50 mg/dl kod žena
Krvni pritisak ≥ 130/85 mmHg
Glukoza u serumu ≥ 110 mg/dl
*The National Cholesterol Education Program; 
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Sindrom insulinske rezistencije ACE, 2002. godine, de-
finišu kroz prisustvo četiri poremećaja koji uključuju: povi-
šene vrednosti triglicerida, snižene vrednosti HDL holeste-
rola, hipertenziju i povišene vrednosti šećera u krvi našte i
nakon testa optećenja glukozom. Abdominalna gojaznost
nije uključena u definiciju 
17, 20 (tabela 4).
Prevalencija metaboličkog sindroma
Zbog razlika u postojećim definicijama, teško je doći do
prave prevalencije metaboličkog sindroma u svetu. Utvrđene
su razlike između ispitanika u okviru gradskih populacija ra-
zličitog pola, koji su bili istih godina (25 i više). Tako na
primer, prevalencija metaboličkog sindroma kod muškaraca
u Indiji je 8%, u Americi 24%, dok kod žena u Francuskoj
metabolički sindrom prisutan je kod 7%, a u Iranu čak do
43% populacije 
21.
Peta definicija ili kriterijumi za prevazilaženje
razlika
Glavni cilj International Diabetes Federation (IDF) u
smislu determinisanja metaboličkog sindroma je dobijanje
jasnih kriterijuma lakih za upotrebu u kliničkoj praksi. Grupa
IDF ukazuje da je insulinska rezistencija značajna kompo-
nenta metaboličkog sindroma, ali njeno određivanje nije ne-
ophodno, jer je neprikladno za rutinsku praksu. U skladu sa
ovom definicijom, abdominalna (centralna) gojaznost dobija
primarni značaj i izražava se preko obima struka koji je etni-
čki definisan, sa izuzetkom osoba kod kojih je indeks telesne
mase (ITM) preko 30 kg/m
2 (tabela 5). Pored gojaznosti, za
definisanje metaboličkog sindroma potrebno je prisustvo dva
od četiri ponuđena kriterijuma koja uključuju povišene vred-
nosti triglicerida, hipertenziju, snižene vrednosti HDL hole-
sterola i vrednosti glukoze našte preko 5,6 mmol/l ili pred-
hodno dijagnostikovan dijabetes melitus tip II 
22 (tabela 6).
Pridruženi poremećaji – uzrok ili posledica
metaboličkog sindroma
Preuzimanje glukoze u mišićnom tkivu, koje je posre-
dovano insulinom, varira i do 10 puta kod zdravih osoba koje
nisu dijabetičari i koje su normotenzivne 
23. Što je mišićno
tkivo više rezistentno na insulin, to je potrebno više insulina
da se održi normalni nivo šećera u krvi. U tabeli 5 je prika-
zana lista poremećaja koja je udružena sa pojavom hiperin-
sulinemije i insulinske rezistencije, a pripada metaboličkom
sindromu 
20. Moguće je da će udruženost navedenih karakte-
Tabela 4
Kriterijumi ACE* za postavljanje dijagnoze sindroma insulinske rezistancije
Prisustvo ≥ 1 od ponuđenih kriterijuma:
Dijagnoza KVB
†, hipertenzija PCOS
‡, NAFLD
§, ili acanthosis nigricans
Porodična anamneza za dijabetes melitus tip II, hipertenziju ili KVB
Anamnestički podaci o gestacionom dijabetesu ili intoleranciji na glukozu
Pripadnici drugih rasa
Sedenterni stil života
ITM** > 25 kg/m
2 i/ili obim struka > 40 inča kod muškaraca, > 35 inča kod žena
Starost > 40 godina
i ≥ 2 od ponuđenih kriterijuma:
Trigliceridi > 150 mg/dl
HDL holesterol: muškarci < 40 mg/dl, žene < 50 mg/dl
Krvni pritisak > 130/85 mmHg
Glukoza našte 110–125 mg/dl ili OGTT
†† 140–200 mg/dl
(dijabetes je isključen iz ACE kriterijuma za IRS
‡‡)
*American College of Endocrinology; 
†kardiovaskularne bolesti; 
‡polycystic ovary syndrome;
§Nonalcoholic steatohepatitis; **indeks telesne mase;
 ††test opterećenja glukozom; 
‡‡sindrom
insulinske rezistencije.
Tabela 5
Referentne vrednosti obima struka za određene etničke populacione
grupe ispitanika
Obim struka
(mera abdominalne gojaznosti) Etnička grupa
Muškarci Žene
Evropa ≥ 94 cm ≥ 80 cm
Severna Amerika ≥ 102 cm ≥ 88 cm
Azija ≥ 90 cm ≥ 80 cm
Kina ≥ 90 cm ≥ 80 cm
Japan ≥ 85 cm ≥ 90 cm
Južna i Centralna Amerika koriste vrednosti azijske populacije
Afrika koristi vrednosti evropske populacije
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ristika metaboličkog sindroma X sa poremećajem hemoreo-
logije, fibrinolize i homeostaze dovesti do izmene delova de-
finicije ovog sindroma. Postoje indikatori koji ukazuju da
smanjena fizička aktivnost, hiperandrogenizam, nedostatak
hormona rasta i pušenje takođe mogu da predstavljaju kom-
ponente metaboličkog sindroma X, ali o tome još nema kon-
senzusa, zbog čega se postavlja pitanje postojanja ili formi-
ranja metaboličkog sindroma plus, koji bi obuhvatao: a) an-
droidnu gojaznost kao i dodavanje ITM i obima struka kao
mere gojaznosti 
20, 24, b) neadekvatnu kontrola glikemije (gli-
kemija našte, smanjena tolerancija na glukozu) 
17, 19, c) disli-
pidemiju (niska koncentracija HDL holesterola, povišena
koncentracija triglicerida, povišena koncentracija LDL-a,
povišena koncentracija apolipoproteina B i C III i snižena
koncentracija apolipoproteina AI) 
25, d) hiperurikemiju (po-
većana vrednost urične kiseline u plazmi, snižen klirens uri-
čne kiseline) 
26. Ukoliko se ovi parametri kombinuju sa: e)
promenama u hemodinamici (povećana aktivnost simpatič-
kog nervnog sistema, renalno zadržavanje natrijuma, hiper-
tenzija) 
27–29, f) protrombotičkim faktorima (povećana vred-
nost aktivatora inhibitora plazminogena 1 – PAI 1), sniženje
adiponektina,  smanjene vrednosti fibrinolitičkih agenasa) 
30–
33, h) endotelnom disfunkcijom (povećanje koncentracije
mononukleusnih  ćelija i njihova adhezivnost, endotel-
zavisna vazodilatacija NO) 
34, g) markerima inflamacije (po-
višene vrednosti C reaktivnog proteina, interleukina 1, tumor
nekrosis faktora, resistina, leukocita 
35, 36, mogu dovesti do:
1) rane asimptomatske ateroskleroze, 2) progresije normalne
tolerancije glukoze ka dijabetes melitusu tipa II 
12–14, 3) po-
javi nealkoholnog steatohepatitisa, 4) razvoju sindroma poli-
cističnih ovarijuma, 5) obstruktivne noćne apneje itd.
Ovi poremećaji mogu prouzrokovati ozbiljne kliničke
posledice, uključujući kardiovaskularne bolesti kao i pove-
ćanu smrtnost od istih (12% : 2%). Petostruko 
24, 37–40 je po-
većanje obolevanja od dijabetes melitusa tip II 
41, 42, dok čak
pet miliona žena u reproduktivnom periodu u Americi boluje
od sindroma policističnih ovarijuma (PCOS) 
43, a 2–3% po-
pulacije boluje od nealkoholne steatoze jetre (NAFLD) 
37, 38.
Trenutna epidemija gojaznosti među decom i adolescentima
predstavlja povišen rizik za razvoj metaboličkog sindroma
kao i pratećih komplikacija u kasnijem životnom dobu 
44, 45.
Lista pridruženih oboljenja se svakim danom sve više
povećava i sada se govori o uticaju ovog sindroma na poja-
vu nekih oblika malignih oboljenja, depresije i smanjenja
praga osetljivosti na stres itd. 
46, 47.
Klinički značaj metaboličkog sindroma?
Prema izveštaju American Heart Association, saopšte-
nom posle uvida u podatake Nacionalnog centra za kontrolu
bolesti, oko 47 miliona Amerikanaca boluje od metaboličkog
sindroma tj. sindroma insulinske rezistencije, što čini oko
25% populacije, od koje većina može da proizvede dovoljno
insulina da održi nedijabetesni nivo glukoze. Pojedinci kas-
nije razvijaju dijabetes melitus tip 2, a većina, iako ne ispu-
njava potrebne kriterijume za dijagnozu dijabetes melitusa,
ostaje sa značajno povećanim rizikom za razvoj kardiovas-
kularnih i drugih bolesti. Od pomenutog broja obolelih, me-
tabolički sindrom je prisutan kod 10% žena i 15% muškaraca
sa normalnom tolerancijom glukoze (NTG), 42% žena i 64%
muškaraca sa intolerancijom glukoze (IGT) i 78% žena i
84% muškaraca sa dijabetes melitusom tip 2. Od toga, 6,7%
se nalazi u starosnoj grupi od 20–29 godina, 43,5% u staros-
noj grupi od 60–69 godina i čak 42% osoba starijih od 70
godina. Preko 80% od 16 miliona Amerikanaca koji imaju
dijabetes melitus tip 2 su i insulinski rezistentni, a smatra se
da će broj obolelih od ove bolesti do 2025. porasti na 300
miliona, što podrazumeva i do 500 miliona ljudi obolelih od
IRS. Jedna od 10 žena ima PCOS, što je takođe jedna od ma-
nifestacija IRS 
48.
Kako se u kliničkoj praksi može otkriti metabolički
sindrom?
Osobe koje ispunjavaju kriterijume za pojavu metaboli-
čkog sindroma, mogu se otkriti praćenjem njihove prethodne
istorije bolesti, fizičkim pregledom i laboratorijskim anali-
zama. Iako je najveći broj bolesnika sa ispoljenim metaboli-
čkim sindromom insulin-rezistentan, još uvek ne postoji je-
dinstven test za određivanje insulinske rezistencije, koji bi se
primenjivao u kliničkoj praksi. Standardizovani načini za od-
ređivanje nivoa insulina u plazmi još uvek nisu u rutinskoj
upotrebi.
Koncentracije insulina u plazmi
Zašto merenje koncentracije insulina u plazmi nije uk-
ljučeno kao jedan od načina za prepoznavanje insulin-
rezistentnih/hiperinsulinemičnih pojedinaca? Poznato je da
koncentracija insulina u plazmi predstavlja koristan marker
insulinske rezistencije sa statističko značajnom povezanošću
između razgradnje glukoze koja je posredovana insulinom,
Tabela 6
IDF* kriterijumi za postavljanje dijagnoze metaboličkog sindroma
Abdominalna gojaznost (merena preko obima struka sa vrednostima
određenim etničkom pripadnošću) i 2 od 4 ponuđena kriterijuma:
Trigliceridi ≥ 1,7 mmol/l ili specifični tretman poremaćaja
muškarci 1,03 mmol/l, žene 1,29 mmol/l HDL holesterol ili specifični tretman poremećaja
Krvni pritisak ≥ 135/85 mmHg ili korišćenje antihipertenzivne
terapije
Glukoza našte ≥ 5,6 mmol/l i/ili prethodno dijagnostikovan
dijabetes melitus tip 2
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odnosno određivanja glukoze našte ili testa opterećenja glu-
kozom (OGTT) i koncentracije insulina u plazmi. Ipak to
nije navedeno kao način da se identifikuje metabolički sin-
drom. Metode za merenje koncentracije insulina u plazmi ni-
su standardizovane i teško je upoređivati rezultate dobijene u
različitim laboratorijama. Nedostatak standardizovane meto-
dologije važan je podatak kada se određuje koncentracija in-
sulina u plazmi, gde je vrlo mala apsolutna razlika između
insulin-rezistentnih/hiperinsulinemijskih i insulin-senzitivnih
bolesnika. Ne postoje pouzdani podaci koji bi nam omogućili
identifikaciju pojedinca kao insulin-rezistentnog/hiper-
insulinemičnog  i sa povećanim rizikom razvoja neke od
komponenata metaboličkog sindroma, na osnovu samo spe-
cifične vrednosti koncentracije insulina u plazmi. Nije usta-
novljeno da li povećane koncentracije insulina u plazmi, sa-
me za sebe, u nedostatku ostalih kriterijuma za postavljanje
dijagnoze metaboličkog sindroma imaju za posledicu razvoj
kardiovaskularnih bolesti (KVB). Iako se u budućnosti, pro-
nalaskom standardizovanijih metoda za merenje koncentra-
cije insulina, ova situacija može promeniti, trenutno izgleda
da ova metoda nema jasno definisanu vrednost u kliničkoj
praksi i koristi se, uglavnom, u istraživanjima 
23, 49.
Metode za određivanje insulinske rezistencije
Preuzimanje glukoze posredovano insulinom može se
precizno odrediti testom insulinske tolerancije, insulin-
supresionim testom, kao i euglikemijskom insulinskom
klamp metodom, ili metodom za postizanje ravnoteže glu-
koze u serumu primenom istovremene infuzije insulina i
glukoze (steady state plasma glucose). Međutim, sama teh-
nika zahteva visok stepen tehničkog iskustva i upravo je
zbog kompleksnosti same metodologije i ograničena njena
šira primena.
Primena testa opterećenja glukozom preporučuje se u
slučaju rizičnih pojedinaca koji ne zadovoljavaju, u dovolj-
noj meri, druge kriterijume za metabolički sindrom i kada je
potreban osetljiviji test. Iako je pokazano da je OGTT oset-
ljiviji indikator za ocenjivanje insulinske rezistencije, nije
preporučljivo da se ovaj test koristi za masovna testiranja,
čak ni kod svih pojedinaca koji pripadaju rizičnoj grupi 
50, 51.
Zbog svega navedenog, najčešće upotrebljavan je Ho-
meostasis model insulin resistance assessment index (HOMA
IR index) kojim se dobijaju vrednosti insulinske senzitivnosti
i funkcionalnog kapaciteta β-ćelija pankreasa (procentno iz-
raženo u odnosu na normalnu vrednost), a koristi se vrednost
glukoze našte u odnosu na vrednosti insulina ili C-peptida.
Model HOMA je adekvatan i pouzdan metod za procenu
promena u insulinskoj rezistenciji, jer primarno precizno od-
ređuje vrednost bazalne insulinske rezistencije. Ovo je metod
koji se sve više primenjuje u prospektivnim epidemiološkim
studijama, jer obezbeđuje pouzdane mere bazalne insulinske
senzitivnosti uz primenu formule:
HOMA IR indeks  = glukoza našte × insulin bazalni / 25
Na osnovu dobijenih vrednosti, ispitanici se dele na 3
grupe prema visini insulinske rezistencije, pri čemu oni u
najvišoj trećini dobijanih vrednosti, imaju 27% veći rizik da
dobiju neki od kardiovaskularnih događaja od onih koji su u
nižoj trećini insulinske rezistencije 
52, 53.
Kome preti rizik od metaboličkog sindroma?
Što je više faktora rizika prisutno, to je veća verovatno-
ća za razvoj metaboličkog sindroma X. Identifikovane su
grupe kod kojih postoji veća verovatnoća za razvoj ovog sin-
droma, a to su: 1) gojazne osobe: čija je gojaznost izražena
preko ITM > 25 ili obim struka > 102 cm kod muškaraca, >
88 cm kod žena (10–15% manje za one koji nisu bele rase),
2) osobe koje imaju sedenterni način života, 3) osobe koje su
starije od 40 godina, 4) pripadnici drugih rasa (Latinoameri-
kanci, Afromerikanci...), 5) porodična istorija dijabetes me-
litusa tip II, hipertenzije ili kardiovaskularnih bolesti, 6) po-
rodična istorija glukozne intolerancije ili gestacionog dija-
betesa, 7) osobe sa acanthosis nigricans, 8) osobe koje bo-
luju od PCOS i 9) osobe koje imaju nealkoholno oboljenje
jetre 
20.
Šta bi bio razuman pristup lečenju metaboličkog
sindroma u kliničkoj praksi?
Plan lečenja osoba koje boluju od IRS-a podrazumeva
napore da se popravi senzitivnost na insulin sama po sebi kao
i mere koje su usmerene na lečenje nekih od specifičnih ma-
nifestacija IRS.
Napori da se poboljša osetljivost na insulin
Opšte je prihvaćeno uverenje da su potrebne individu-
alne promene u stilu življenja kod onih koji su sa povišenim
rizikom od razvoja IRS. Način života, koji obuhvata reduk-
ciju telesne mase i povećanje nivoa fizičke aktivnosti, koristi
se kao primarni terapijski postupak, čiji značaj nije manji od
drugih metoda lečenja osoba sa IRS-om 
54, 55.
Lečenje pojedinačnih komponenti sindroma
Postoje preporuke bazirane na dokazima koje podrža-
vaju korišćenje farmakoloških mera za lečenje individualnih
komponenti metaboličkog sindroma. Pojedinci koji su identi-
fikovani kao osobe sa povećanim rizikom za razvoj metabo-
ličkog sindroma 
19, moraju biti lečeni  čim dođu do praga
merljivosti neke od komponenata sindroma (koje definisane
preporukama), a nakon toga moraju biti redovno kontrolisani
u očekivanju ispoljavanja drugih komponenti sindroma 
56–58.
Koji trebaju da budu prioriteti u budućnosti?
Na osnovu prikazanih činjenica možemo zaključiti da
su prioritetu u budućnosti u pogledu IRS na našim prostori-
ma sledeći: 1) utvrđivanje prevalencije metaboličkog sin-
droma kod nas, 2) razvoj boljeg dijagnostičkog testa za insu-
linsku rezistenciju, 3) ciljano testiranje rizičnih pojedinaca i
porodica, 4) istraživanje farmakoloških terapija za poprav-
ljanje insulinske osetljivosti i 5) okupljanje vodećeh istraži-
vača u cilju ukazivanja na značaj metaboličkog sindroma.Strana 50 VOJNOSANITETSKI PREGLED Volumen 64, Broj 1
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